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Objectifs 


• Devant I'apparition d'oedemes des membres inferieurs, argumenter 
les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 


DEFINITION 

Le terme d'cedeme designe toute accumulation 
anormale de liquide dans un compartiment de 
I'organisme. Ce phenomene peut survenir dans 
n'importe quel tissu. Le terme d'cedeme interstitiel designe I'infla- 
tion du liquide extracellulaire (hyperhydratation extracellulaire) 
dans une region ou dans I'ensemble de I'organisme. L'cedeme sous- 
cutane peut etre associe a un epanchement des sereuses et a 
un cedeme visceral (pulmonaire ou cerebromeninge). Le terme 
d'anasarque designe I'association d'cedeme sous-cutane et d’epan- 
chement sereux. En pratique Clinique, le terme d'cedeme utilise 
sans qualificatif designe I'expression sous-cutanee d'un cedeme 
interstitiel de cause generale ou locoregionale. L'cedeme des 
membres inferieurs (OMI) est done I'expression Clinique d'un 
cedeme interstitiel de cause locoregionale ou generale s'expri- 
mant preferentiellement aux membres inferieurs. 


DIAGNOSTIC POSITIF 

En pratique clinique, le diagnostic positif de I'OMI ne pose prati- 
quement pas de probleme. II repose sur la constatation de la 
modification de volume du membre, particulierement visible dans 
la region retromalleolaire. La depressibilite ou le caractere mou 
(signe du godet) est un bon signe deflation hydrique du tissu 
sous-cutane et d'OMI pathologiques. 

Avant d'envisager une demarche diagnostique etiologique, il 
faut considerer qu'il existe des oedemes physiologiques. En effet, 
la grossesse normale (en dehors d'une nephropathie gravidique) 
s'accompagne dans 1 cas sur 3 d'cedemes de retention hydroso- 
dee multifactorielle (augmentation des taux d'estrogenes et de 
mineralocorticoTdes, hypoprotidemie physiologique, gene meca- 
nique au retour veineux). On citera egalement le syndrome pre- 
menstruel, caracterise par un syndrome cedemateux fugace 
secondaire a I'hyperestrogenie relative. Les cedemes generali- 
ses discrets, survenant par temps chaud, apres station debout 


ou position assise prolongee, doivent etre consideres comme 
physiologiques. Ces cedemes sus-cites ne necessitent pas de prise 
en charge therapeutique particuliere. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

Cette partie de la demarche reste I'etape la plus delicate. 

Physiopathologie 

La connaissance du mecanisme physiopathologique des cede- 
mes est un prealable indispensable a la prise en charge correcte 
d'un OMI. Les mouvements de I'eau sont la resultante de la pression 
hydrostatique transcapillaire (qui tente de faire sortir I'eau des vais- 
seaux) et la pression oncotique des proteines (qui tente de retenir 
I'eau dans les vaisseaux). La constitution des oedemes implique 
done un desequilibre de I'echange hydro-electrolytique entre le 
compartiment vasculaire et le compartiment interstitiel (fig. 1). 

Cinq grands mecanismes, qu'ils soient isoles ou associes, 
concourent a la formation des cedemes (tableau 1) : 

- I'augmentation de la pression hydrostatique intravasculaire : 
I'ascension de la pression hydraulique capillaire peut etre due soit 
a une augmentation du volume intravasculaire, secondaire a une 
retention sodee renale primitive ou secondaire, soit a une hyper- 
pression veineuse ; 

-une diminution de la pression oncotique des proteines : la pression 
oncotique est consideree comme abaissee quand I'albumine plas- 
matique est < 25 g/L. Cette hypoalbuminemie peut etre secondaire 
a une deperdition proteique ou a un deficit de synthese proteique ; 

- une augmentation de la pression oncotique interstitielle ; 

- une augmentation de la permeabilite membranaire vasculaire ; 

- une diminution anormale du drainage lymphatique. 
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CEdemes des membres inferieurs temoins 
d'oedemes generalises 

Dans un nombre important de cas, le contexte Clinique permet 
facilement de rattacher I'cedeme a une etiologie precise, mais 
dans d'autres cas la demarche est plus complexe. L'oedeme gene- 
ralise realise une infiltration non inflammatoire et quasiment 
symetrique mise en evidence par le signe du godet. Ces cede- 
mes sont mobiles et apparaissent dans les parties declives. En 
orthostatisme, ils se traduisent par un cedeme bilateral des mem- 
bres inferieurs, predominant aux chevilles. En position de decu- 
bitus, I'cedeme est constate au niveau des lombes. En cas de 
retention hydrosodee majeure, il s'accompagne d'epanchement 
des sereuses (cavite peritoneale, plevre, pericarde). Une oligoa- 
nurie avec reduction de la natriurese (< 20 mmol/j) est habituelle. 

Les cedemes generalises les plus souvent observes sont en 
rapport avec les cardiopathies, les nephropathies et les hepato- 
pathies, mais ils peuvent etre egalement observes au cours d'hy- 
poproteinemie non renale et non hepatique. Ils peuvent enfin 
etre provoques ou aggraves par de nombreux medicaments et 
rester parfois sans explication evidente. 

1. CEdemes d'origine cardiaque 

Dans la majorite des cas, le diagnostic est aise. L'interrogatoire 
permet de preciser les donnees evolutives d'une cardiopathie ante- 
rieurement diagnostiquee. L'examen Clinique met en evidence un 
reflux hepatojugulaire, une hepatalgie avec hepatomegalie a bord 
mou, une tachycardie, une turgescence jugulaire, une insuffisance 
tricuspidienne. La severite de I'cedeme n'est pas toujours proportion- 
nelle au degre de I'elevation de la pression veineuse centrale, en 
raison d'autres facteurs associes, tels que I’immobilite, la posture, 
I'insuffisance veineuse. Ce sont des cedemes mous, indolores, prenant 
le godet, bilateraux et symetriques, pouvant etre associes a un 
anasarque et a un cedeme visceral. 

QU'EST-CE QUI PEUT 

TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Dans le cadre de dossiers multidisciplinaires, 
l’oedeme des membres inferieurs sera un des 
elements semiologiques d’un cas clinique. 

Le developpement de fobservation fera reference aux dif- 
ferentes questions proposees a l’examen classant national : 
I’insuffisance cardiaque, le syndrome nephrotique, les cir- 
rhoses, la pathologie veineuse, l’erysipele. Les premieres 
questions pourront exiger une analyse semiologique et les 
elements anamnestiques a recueillir. Afin de proposer un 
diagnostic etiologique, vous devrez ensuite demander les 
examens complementaires. La capacite a reussir le dossier 
dependra de la comprehension de cette question d’orien- 
tation diagnostique. Devant tout oedeme d’allure generalisee, 
les trois principales causes, cardiaque, hepatique et renale, 
doivent etre soulevees. • 


/ L'insuffisance cardiaque congestive (a bas debit cardiaque) : les 
OMI sont essentiellement constates lors de ce type de cardiopathie 
ou il existe une augmentation de la pression de remplissage ventri- 
culaire et une augmentation de la pression de tout le secteur 
plasmatigue d'amont. 

Selon le type d'insuffisance cardiaque, le diagnostic est plus 
ou moins facile. II est assez evident dans l'insuffisance cardiague 
a fraction d'ejection alteree. II est plus difficile dans l'insuffisance 
cardiaque d'origine diastolique. 

/ L'insuffisance cardiaque non congestive (a debit conserve) : des 
OMI sont possibles au cours des insuffisances cardiaques a debit 
conserve, notamment lors des grosses fistules arterioveineuses, 
du beriberi, d'un etat de thyrotoxicose ou de la maladie de Paget. 
✓ L'insuffisance cardiaque par insuffisance ventriculaire droite 
predominante : elle s'observe essentiellement lors des situations 
de coeur pulmonaire postembolique, coeur pulmonaire chronique 
secondaire aux bronchopathies chroniques obstructives. 

/ La pericardite chronique : les signes fonctionnels sont classique- 
ment une dyspnee, une asthenie, une hepatalgie d'effort et une 
ascite. Parfois, les OMI sont revelateurs de cette adiastolie pro- 
gressive secondaire a I'epaississement du pericarde gui devient 
un sac inextensible. 

Ainsi, les examens indispensables pour le diagnostic des OMI 
sont la radiographie pulmonaire (recherche d'une cardiomegalie, 
surcharge vasculaire bilaterale, epanchements pleuraux, calcifi- 
cations pericardiques), I'electrocardiogramme (recherche de 
trouble de conduction ou du rythme), voire le dosage du pro-BNP 
(peptide natriuretique dont la valeur predictive negative est 
bonne) dans les situations cliniques douteuses. L'echographie 
cardiaque donne une estimation des pressions arterielles pulmo- 
naires et du debit cardiaque et doit avoir des indications larges. 
Le catheterisme droit peut avoir une indication pour mesurer 
une HTAP pre- ou postcapillaire ou evaluer un dip plateau lors 
des pericardites chroniques. 

2. CEdemes d'origine hepatique 

Ces cedemes sont souvent associes a une ascite. Ils s'observent 
au cours des cirrhoses, quelle qu'en soit la cause. Cette cirrhose 
peut etre d'origine ethyligue (qui, dans notre pays, devance en 
frequence) mais egalement postvirale (hepatite B ou C), metabo- 
lique (hemochromatose ou maladie de Wilson), dysimmunitaire 
ou toxique. 

Les OMI sont lies a une baisse des pressions oncotiques et a 
un hyperaldosteronisme secondaire. L'insuffisance hepatocellu- 
laire est a I'origine d'une hypoalbuminemie, et done d'une baisse 
de la pression oncotique. Le diagnostic est facilite par la connais- 
sance de la pathologie hepatique chronique et par la presence 
de signes d'insuffisance hepatique et d'hypertension portale 
(ictere, angiome stellaire, hepatomegalie indolore ferme a bord 
tranchant, troubles de la coagulation, ascite, circulation collaterale). 

Enfin, beaucoup plus rarement, peuvent s’observer des OMI 
lors d'hypertension portale globale sans cirrhose du foie, comme 
lors des thromboses des veines hepatiques, du syndrome de 
Budd-Chiari, des maladies veino-occlusives. 
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3. CEdemes d'origine renale 

Les CEdemes d'origine renale affectent I'ensemble de I'orga- 
nisme, et plus particulierement la face, donnant un aspect bouffi 
evocateur. 

L'existence d’une proteinurie est un bon element d'orientation, 
mais il n’est pas specifique, puisqu’une proteinurie peut s'observer 
en cas d'insuffisance cardiaque ou hepatique. II peut s'agir d'une 
atteinte aigue sous forme de syndrome nephretique (glomerulo- 
nephrite postinfectieuse) ou d'une atteinte plus chronique dans 
le cadre d'une insuffisance renale chronique ou d'un syndrome 
nephrotique. 

Des OMI associes a une proteinurie doivent inciter a faire un bilan 
renal. La verification de la creatine plasmatique, la natriurese, la 
recherche d'une hematurie et I'echographie renale font partie 
du bilan systematique. Si necessaire, la biopsie renale pourra pre- 
ciser le type histologique de I'atteinte renale. 

4. CEdemes d'origine digestive 

II s’agit d'cedemes secondaires a une hypoalbuminemie, d'ori- 
gine non renale ou non hepatique. II existe done une baisse de 
la pression oncotique a laquelle s'ajoute une contraction du 
volume vasculaire engendrant une retention renale de sodium. 
/ Les gastro-enteropathies exsudatives : elles sont responsables 
d'une hyperpression veinolymphatique au sein de la paroi du 
tube digestif. Au cours des pathologies intestinales (maladie de 
Whipple, maladie de Crohn, lymphome principalement), on 
retrouve frequemment des diarrhees et une elevation de la 
clairance de l’alpha-1 antitrypsine, qui signe le diagnostic. L'ab- 
sence de ces deux elements peut rendre plus difficile le diagnostic 
de pathologies gastriques (maladie de Menetrier, lymphome, can- 
cer, gastrite lymphocytaire exsudative avec ou sans infection a 
Helicobacter pylori). Dans ce cas, le diagnostic sera fait par la 
gastroscopie et I'analyse histologique. 
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Physiopathologie des OMI. 

/ Les malabsorptions : les causes sont multiples : maladie inflam- 
matoire (maladie coeliaque), infection intestinale (parasitose, pul- 
lulation), resections chirurgicales, insuffisance pancreatique exo- 
crine. La presence d'autres anomalies biologiques comme la 
carence martiale, I'hypocalcemie, I'hypovitaminose D permet de 
les evoquer. La confirmation est apportee par I'endoscopie avec 
biopsies duodenales et/ou jejunales. 

/ Les malnutritions : il s'agit la de carence d'apport en proteines. 
Dans les malnutritions prolongees proteino-energetiques des 
enfants en pays sous-developpes, les cedemes sont constants et 
constituent le kwashiorkor. Dans les pays developpes, une carence 
d'apport peut etre observee au cours de I'anorexie mentale, chez 
des patients gastrectomises ou chez des sujets ages, isoles. 


lonoi Mecanismes des cedemes des membres infeiieurs 


MECANISMES 

CAUSES 

Augmentation de la pression hydrostatique vasculaire 

1 augmentation du volume intravasculaire par retention sodee renale primitive (syndrome 
nephrotique, stade initial des cirrhoses, stade initial de I'insuffisance cardiaque, medicaments) 

1 augmentation du volume intravasculaire par retention renale secondaire (insuffisance 
cardiaque, cirrhose, syndrome nephrotique) 

1 hyperpression veineuse (insuffisance cardiaque globale ou droite, compression, 
envahissement, thrombose) 

Diminution de la pression oncotique 

1 deperdition proteique par syndrome nephrotique ou enteropathie exsudative 

1 deficit de synthese par cirrhose ou par denutrition 

Augmentation de la pression oncotique interstitielle 

1 myoedeme 

Augmentation de la permeabilite capillaire 

1 toxemie gravidique, angicedeme 

Diminution anormale du drainage lymphatique 

1 lympheedeme 
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5. CEdemes par augmentation de la permeabilite 
capillaire 

Its peuvent se presenter sous 3 formes : crises generalises 
paroxystiques, crises localisees paroxystiques, oedemes diffus 
chroniques. 

✓ Le syndrome d'hyperpermeabilite capillaire idiopathique ou syn- 
drome de Clarkson : I'OMI est dans ce cas un phenomene acces- 
soire. Le tableau Clinique est domine par un etat de choc severe 
avec cedemes diffus, sans facteur declenchant, necessitant des 
perfusions massives de macromolecules. La mise en evidence 
d'une gammapathie monoclonale est un element important. 
/ Les angicedemes : la localisation a la face de I'oedeme est en 
general la plus frequente, alors que les localisations aux membres 
inferieurs sont plutot exceptionnelles. L'angicedeme est lie a I'aug- 
mentation rapide et tres localisee de la permeabilite des capillaires 
et des veinules sous-muqueux et/ou sous-cutanes, avec pour conse- 
quence I'extravasation du plasma et le gonflement des tissus. 
Les mediateurs possibles de ce phenomene sont nombreux et 
permettent de les distinguer. 

Les angioedemes histaminiques allergiques ou non allergiques : 
ils s'associent souvent a des manifestations urticariennes. Un 
allergene peut etre mis en evidence (piqure d'insecte, medica- 
ment, produit de contraste, aliment), mais celui-ci n'est pas tou- 
jours authentifie, et certains cedemes histaminiques peuvent etre 
non allergiques (oedemes physiques vibratoires ou thermiques). 

Les angioedemes bradykiniques: ils sont volontiers resistants 
aux antihistaminiques et corticoides et sont parfois declenches 
par un traumatisme meme minime. Ils peuvent etre associes a 
un deficit hereditaire ou acquis en Cl inhibiteur, soit non lies a un 
deficit du Cl inhibiteur, avec notamment les angicedemes medi- 
camenteux (inhibiteur de I’enzyme de conversion) et les angioe- 
demes de type 3 estrogenosensibles. 

Les angioedemes eosinophiliques ou syndrome de Gleich / revo- 
lution de cette maladie se caracterise par des cedemes recidivants 
associes a une hypereosinophilie, une fievre et une urticaire. Son 
evolution est le plus souvent benigne, spontanement ou sous 
corticotherapie. 

✓ Les oedemes diffus par troubles de la permeabilite capillaire : ils 

peuvent s'observer dans les pathologies systemiques, dans I'hyper- 
eosinophilie, ou etre idiopathiques. 

6. CEdemes medicamenteux 

L'etiologie medicamenteuse doit toujours etre 
evoquee. Tous les medicaments susceptibles de 
les avoir provoques doivent etre interrompus. II 
peut s'agir d'cedemes diffus predominant au 
niveau des membres inferieurs ou d'cedemes loca- 
lises (surtout au niveau de la face) dans le cadre 
des angicedemes. Differents mecanismes physio- 
pathologiques peuvent etre en cause, notamment 
la retention hydrosodee, les troubles de la per- 
meabilite capillaire et les troubles fonctionnels 
lymphatiques. Le nombre important de medica- 
ments pouvant etre en cause justifie une interro- 


imtWfl Medicaments susceptibles 
de provoquer des OMI 


1 Anti-inflammatoires 

1 Inhibiteur de I'enzyme 

non steroTdiens 

de conversion 

1 Glucocortico’ides 
et mineralocorticoldes 

1 Methadone 

1 Calciums bloquants : 

1 Bromocriptine 

dihydropyridine 

1 Interferon 

1 Insuline 

1 Minoxidil 

1 Glivec 

1 Estrogenes 

1 Glycyrrhizine de la reglisse 

1 Traitement partransfert 

1 Glitazone 

de gene VGHF 

1 Gabapentine 

dans les ischemies aigues 


gation des donnees de pharmacovigilance. L’interruption du trai- 
tement soupgonne et I'analyse des critiques d’imputabilite per- 
mettent d'approcher le diagnostic. En raison de leur frequence, 
de leur gravite ou de leur caractere de modele physiopatholo- 
gique, la responsabilite de certains medicaments merite d'etre 
particulierement connue (tableau 2). 

7. CEdemes par anemie 

Dans les situations d'anemie severe et prolongee, un dese- 
quilibre des echanges hydro-electrolytiques peut s'installer et 
etre a I'origine d'OMI. 

8. CEdemes cycliques idiopathiques (syndrome de Mach) 

II s'agit d'une affection touchant la femme jeune en periode 
d'activite genitale. II s'agit d'cedemes non inflammatoires pre- 
nant peu le godet et s'aggravant en fin de journee. On retrouve 
frequemment des troubles psychiques, voire des prises cachees 
de diuretiques ou de laxatifs. La pathogenie reste incertaine, et 
aucune investigation complementaire n'est reellement suscep- 
tible de confirmer le diagnostic. 

Etiologie des oedemes locoregionaux 

II s'agit le plus souvent d'un cedeme unilateral pouvant ou non 
s'accompagner de signes inflammatoires. II est I'expression d'un 
desequilibre des echanges entre le compartiment 
vasculaire et le compartiment interstitiel. 

1. CEdemes locoregionaux sans signe 
inflammatoire 

/ Les cedemes d'origine veineuse. Ce sont : 

- les thromboses veineuses profondes : un cedeme 
recent unilateral non inflammatoire doit faire 
suspecter une thrombose veineuse profonde. Le 
diagnostic doit etre confirme en urgence par un 
echo-doppler veineux. On pourra auparavant doser 
les D-dimeres, qui ont une bonne valeur predictive 
negative. Un cedeme bilateral asymetrique peut 
etre le fait d'une thrombose cave inferieure ; 


Pour en savoir plus 

I Pathologies 
vasculaires intriquees 
et situations cliniques 

Levesque H 

Abreges Masson Medecine 
vasculaire B Devulder 
1998;320-9 

I CEdemes des membres 
inferieurs 

Cledes J, Hanrotel-Saliou C, 
Jobic Y 

(Rev Prat 2004;54:675-80) 
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- les compressions veineuses : le meme tableau Clinique peut 
etre le fait d'une compression veineuse par un kyste poplite ou 
d'une compression de la veine iliaque primitive gauche par I'ar- 
tere iliaque primitive realisant le syndrome de Cockett. Un oedeme 
bilateral asymetrique peut etre le fait d'une compression des vei- 
nes du petit bassin ou de la veine cave par des adenopathies, une 
tumeur, un anevrisme arteriel ou une fibrose retroperitoneale. 
Les troubles sont alors volontiers asymetriques, et l'cedeme 
concerne souvent I'ensemble du membre ; 

- I'insuffisance veineuse post-thrombotique : la maladie post- 
thrombotique correspond aux sequelles anatomique et hemody- 
namique des thromboses veineuses profondes. Elle survient dans 
environ 50 % des cas dans les 5 a 10 annees qui suivent une throm- 
bose. L'oedeme local fait partie des signes d'insuffisance veineuse. 
Cliniquement, il diminue avec le repos et la contention veineuse, 
mais il peut etre fixe par des lesions de fibrose sous-cutanee ; 

- I'insuffisance veineuse chronique fonctionnelle : elle realise un 
oedeme bilateral chronique predominant au niveau des chevilles, 
respectant I'avant-pied. L'cedeme disparaTt lors du repos allonge. 
L'oedeme s'accompagne d'un inconfort, avec une sensation de 
jambe lourde ou de chaussures trap serrees. II est aggrave par 
la station debout prolongee et la chaleur ambiante. L'examen 
peut noter des varices ou des troubles trophiques (dermite ocre). 
L'echo-doppler veineux permet de decrire avec precision la topo- 
graphie des reflux veineux superficiels. De telles anomalies peu- 
vent etre detectables et accessibles a une therapeutique. 

/ Les lymphcedemes : devant un oedeme unilateral, volumineux, 
indolore, elastique, dur et ferme prenant peu le godet, un lym- 
phcedeme doit etre evoque (fig. 2). Son extension est centripete. 
II debute a la peripherie des membres, interessant les orteils et 
la face dorsale du pied. II progresse vers le haut. II est peu 
influence par la posture et partiellement reversible la nuit, ce qui 
I'oppose a l'oedeme d'origine veineuse. L'aspect clinique du lym- 
phcedeme est generalement suffisant pour porter le diagnostic. 
Un oedeme touchant le dos du pied, mais respectant au debut 
les orteils (aspect de cou de buffle) est particulierement evocateur. 
Cet oedeme deviendra souvent dur, sclereux, cartonne, avec un 
phenomene de peau d'orange. II peut etre lie a des anomalies 
structurelles ou fonctionnelles, congenitales ou acquises de voies 
lymphatiques. 



Lymphcedeme. 


a retenir 


POINTS FORTS 


L'oedeme interstitiel designe I'inflation du liquide 
extracellulaire (hyperhydratation extracellulaire) dans 
une region ou dans I'ensemble de I'organisme. 

Sa constitution implique un desequilibre de I'echange 
hydroelectrolytique entre compartiment vasculaire 
et interstitiel. 

L'oedeme des membres inferieurs est I'expression clinique 
d'un oedeme interstitiel de cause locoregionale ou generale 
s'exprimant preferentiellement aux membres inferieurs. 

Un interrogatoire et un examen clinique soigneux aides 
de quelques investigations complementaires orientent 
le plus souvent vers les 4 causes principales : 
les cardiopathies, les nephropathies, les hepatopathies 
et la pathologie veineuse. La responsabilite en incombe 
plus rarement a une cause endocrine, hypoalbuminemique, 
medicamenteuse ou a un phenomene idiopathique. 

Le traitement des oedemes des membres inferieurs 
ne peut reposer que sur le diagnostic etiologique. 

Les oedemes de cause locoregionale ou generale peuvent 
constituer une urgence therapeutique relative, notamment 
dans le cadre des thromboses veineuses profondes ou les 
dermohypodermites. En dehors de circonstances cliniques 
urgentes (insuffisance cardiaque aigue ou anasarque), 
il n’y a pas d'urgence a faire disparaTtre les oedemes. 

Le traitement est d'abord symptomatique par le repos 
au lit et une restriction sodee, voire des diuretiques. 


( v . MINI TEST DE LECTURE, p. 2311) 


Les lymphcedemes primitifs congenltaux : ils correspondent 
a une aplasie ou une hypoplasie des lymphatiques distaux ou 
proximaux ou a des megalymphatiques. La dysplasie peut etre 
isolee dans le cadre du syndrome de Milroy (lymphcedeme conge- 
nital isole) ou du syndrome de Meige (lymphoedeme primitif pre- 
coce detecte a la puberte chez la femme). Parfois, elle s'integre 
dans des dysplasies plus complexes en relation ou non avec des 
anomalies chromosomiques (syndrome de Klippel-Trenaunay, 
syndrome de Turner ou Klinefelter). 

Les lymphcedemes secondaires : ils sont lies a des destructions 
ou des occlusions des voies lymphatiques par un processus 
pathologique. Les causes iatrogenes sont les plus frequentes 
dans les pays occidentaux (curages ganglionnaires inguinaux et 
pelviens, chirurgie pour cancer, pontage femoro-poplite et radio- 
therapie locale). Les etiologies infectieuses sont dominees par 
les filarioses (principale cause de lymphoedeme en zone inter- 
tropicale) et les infections cutanees bacteriennes. Les causes 
neoplasiques regroupent les localisations ganglionnaires d'un 
lymphome, d'une metastase, d'un sarcome de Kaposi. De fagon 
exceptionnelle, le lymphcedeme peut etre paraneoplasique. 
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CEdeme des membres inferieurs - Orientation diagnostique 


/ Le myxcedeme pretibial : il s'agit d'un cedeme particulier, carac- 
terise par une infiltration du tissu sous-cutane retrouvee dans les 
hypothyro'fdies. L'aspect est cedemateux, avec une peau induree, 
un phenomene de peau d'orange. 

2. CEdemes locoregionaux avec signes 
inflammatoires 

/ Les dermohypodermites : un cedeme aigu du membre inferieur, 
avec signes cutanes inflammatoires correspond au tableau Cli- 
nique d'une grosse jambe rouge febrile. Le terme d'erysipele est 
evoque si I'on suspecte une infection a streptocoque, mais les 
dermohypodermites (fig. 3) peuvent etre liees a d'autres agents 
bacteriens comme le staphylocoque ou les anaerobies. 

/ Les arthrites : un cedeme periarticulaire peut accompagner 
les arthrites, qu'elles soient d'origine infectieuse, microcristalline 
ou dysimmunitaire. 

/ Le syndrome R3SPE : au cours de ce syndrome, encore appele poly- 
arthrite seronegative non erosive du sujet age, on peut constater 
un oedeme plus ou moins inf lammatoire volumineux des extremites. 
y L'algodystrophie : la face chaude de I’algodystrophie se carac- 
terise par un oedeme d'aspect pseudo-inflammatoire avec une 
augmentation de la chaleur locale, une peau luisante et rouge et 
une hyperhydrose. 

✓ Les atteintes inflammatoires musculofasciales des maladies sys- 
temiques : un cedeme inflammatoire peut etre present lors des 
manifestations systemiques d'une connectivite ou d'une vascu- 
larite. Le diagnostic repose bien sur sur les signes associes, mais 
on citera de maniere plus frequente la dermatopolymyosite, le 
syndrome de Shulman, les rhumatismes inflammatoires, le lupus. 
/ Les myonecroses : il s'agit d’une augmentation de la pression 
a I'interieur d'un compartiment ferme perturbant la fonction et 
la viabilite des tissus contenus dans ce compartiment. Un cedeme 
inflammatoire tres douloureux est principalement retrouve au 
cours du syndrome des loges. 

imrci'M Examens complementaires du bilan 
des oedemes des membres inferieurs 


1 ECG 

1 D-dimeres 

1 Radiographie pulmonaire 

1 Doppler veineux et/ou abdominal 

1 Pro-BNP 

1 Hemocultures 

1 Echographie cardiaque 

1 Bilan thyroT'dien 

1 Bandelette urinaire 

1 Bilan immunitaire 

1 Proteinurie des 24 heures 

1 Bilan infectieux 

1 Creatinine plasmatique 
et albuminemie 

1 Bilan neoplasique 

1 Bilan hepatique 
avec transaminases 


1 Bilan de coagulation avec TP 
et facteur V 


1 Ponction d'epanchements 



0 * 


liiniitM Dermohypodermite. 


BILAN ET ATTITUDE THERAPEUTIQUE 

L'orientation etiologique est souvent obtenue par les donnees 
de I’interrogatoire et de I'examen Clinique. Le type d'examens 
complementaires (tableau 3) depend de cette orientation en gar- 
dant a I'esprit que les causes les plus frequentes des OMI restent 
les cardiopathies, les nephropathies et les hepatopathies. Compte 
tenu de la multiplicity des situations cliniques, il est difficile de 
detainer le traitement etiologique de tous les cedemes des membres 
inferieurs. Le traitement des OMI depend bien entendu de la cause 
sous-jacente et du caractere systemique ou localise. Ilya rarement 
urgence a faire disparaTtre les OMI. La decompensation cardiaque 
aigue ou I'anasarque imposent parfois un traitement incisif rapide 
(diuretique, perfusion d'albumine). La composante commune des 
OMI est la retention renale sodee excessive. II faut done essayer 
de la limiter par le repos au lit, une restriction sodee, voire des 
diuretiques. La presence d'epanchements peut necessiter leur 
evacuation. Bien evidemment, le traitement des OMI de causes 
locoregionales repose aussi sur leurs etiologies (anticoagulant 
si thrombose, hormones thyroi'diennes, drainage lymphatique, 
antibiotiques...). 


CONCLUSION 

Le diagnostic positif des OMI est un diagnostic Clinique facile. Le 
diagnostic etiologique est plus delicat et fait appel aux donnees 
de I'interrogatoire, de I'examen Clinique et des examens comple- 
mentaires. Si les causes sont nombreuses et multiples, elles sont 
dominees de tres loin par I'insuffisance cardiaque, la cirrhose 
hepatique decompensee, les syndromes nephrotiques et les TVP. 
En general, ces OMI ne mettent habituellement pas en jeu le 
pronostic vital, sauf si, bien entendu, ils sont associes a d'autres 
epanchements ou oedemes visceraux ou associes a une patho- 
logie thromboembolique. Dans les autres cas, ils s'integrent dans 
les elements pronostiques de leur affection causale ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun couflit d’interets 
concemant les donnees publiees dans cet article. 


CEDEMES GENERALISES 


CEDEMES LOCOREGIONAUX 
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